Ревматизм

 Ревматизм (ревматическая лихорадка) - болезнь Сокольского - Буйо – токсико-иммунологическое системное воспалительное заболевание соединительной ткани с преимущественной локализации процесса в сердечно-сосудистой системе, развивающееся у предрасположенных к нему лиц, вследствие инфицирования β-гемолитическим стрептококком группы А, преимущественно у детей и подростков 7-15 лет.

  
При ревматизме поражается сердце (все его оболочки), суставы, плевра, кожа, подкожная клетчатка, а также ЦНС (хорея).  

       Это определение болезни подчеркивает:

· преимущественное поражение сердечно-сосудистой системы

· роль патологической наследственности 

· значение стрептококковой инфекции  


Сущность болезни заключается в поражении всех оболочек сердца, но главным образом миокарда и эндокарда с возникновением деформации клапанного аппарата – порока сердца и последующим развитием сердечной недостаточности. Поражение других органов и систем при ревматизме имеет второстепенное значение и  не определяет его тяжести и последующего прогноза. 
       Повторные атаки ревматизма отмечаются у лиц среднего и пожилого возраста, ранее перенесших атаки ревматизма с последующим формированием порока сердца.
       По выражению отечественного патологоанатома Абрикосова, «ревматизм лижет суставы и кусает сердце». 

      Заболевание впервые описано в 1835 году Буйо и Г. И. Сокольским.

        Эпидемиология  
      В развитых странах заболеваемость первичным ревматизмом крайне низкая и лишь временами регистрируются отдельные вспышки болезни, в развивающихся странах она колеблется от 6 до 22  на 1000 детей, сопровождаясь быстрым формированием множественных пороков сердца и смертью при явлениях прогрессирующей сердечной недостаточности.

 
Социальные условия, играющие роль в развитии ревматизма: 

   1.   скученность в квартирах и школах         

   2.   плохое питание  

   3.   недостаточный уровень медицинской помощи 
 
 Ревматический полиартрит знаком врачам со времен Гиппократа, Галена, древней китайской медицины. В 17 в. была описана хорея, в 18-19 вв. установлена связь ревматического полиартрита с поражением сердца.  Первоначально ревматизм считали и понимали как летучее поражение суставов (от греческого Rheuma, rheo - теку), но уже более 100 лет назад Буйо и Сокольский установили закономерное  поражение сердца.

    В развитие учения о ревматизме большой вклад внесли отечественные учёные: М. П. Кончаловский, Н. Д. Стражеско, А.И. Нестеров, Ашофф и Талалаев, В. А. Насонова и многие другие.

Этиология   
Возбудителем является бета-гемолитический стрептококк группы А, эта теория подтверждается:

· возникновением ревматизма после перенесенной стрептококковой инфекции (ангины, скарлатины)

· наличием в крови антител к антигенам стрептококка

· эффективностью профилактики пролонгированными формами пенициллина, к которому чувствителен стрептококк 

      Острая  стрептококковая инфекция носоглотки (тонзиллит, отит, фарингит, гайморит, стрептококковый шейный лимфаденит, скарлатина) является пусковым механизмом в развитии заболевания.

    Кроме стрептококка вызвать или обострять течение болезни могут вирусы или вирусно-стрептококковые ассоциации. 

    Ревматизмом заболевают не более 3 %, так как имеет значение, генетическая предрасположенность (выявлена взаимосвязь с антигенами системы HLA А11, В35, В27).

           Предрасполагающие факторы:

· переохлаждение 

· молодой возраст 

· наследственность 

· работа и проживание в неблагоприятных климатических зонах

· социальное неблагополучие 

    Факторы риска:

· наличие ревматизма или диффузных болезней соединительной ткани, врожденной неполноценности соединительной ткани у родственников первой степени родства

· женский пол
· возраст 7-15 лет
· перенесенная острая стрептококковая инфекция и частые носоглоточные инфекции
· носительство В-клеточного маркера Д 8/17 у здоровых лиц и у родственников пробанда 
Патогенез

     Стрептококк вырабатывает вещества (токсины и ферменты), обладающие выраженным кардиотоксическим  действием, вызывая развитие воспаления и повреждения в соединительной ткани, сердечно-сосудистой системе.

    В ответ на попадание в организм стрептококковой инфекции вырабатываются  противострептококковые антитела и происходит образование иммунных комплексов (антигены стрептококка + антитела к ним + комплимент), которые циркулируют в крови и оседают в микроциркуляторном русле.

    Так как у больных имеется генетически обусловленный дефект иммунной системы, поэтому недостаточно быстро элиминируются стрептококковые антигены и иммунные комплексы из организма. 

    Ткани таких больных обладают повышенной склонностью фиксировать эти антигены и комплексы. В ответ развивается воспаление на иммунной основе по типу гиперчувствительности немедленного типа – ГНТ.

    Факторами, реализующими воспалительный процесс, являются лизосомальные ферменты нейтрофилов, фагоцитирующих иммунные комплексы и разрушающихся при этом.

    Этот воспалительный  процесс локализуется в соединительной ткани преимущественно сердечно-сосудистой системы и изменяет антигенные свойства ее и миокарда. В результате развиваются аутоиммунные процессы по типу гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ) и в крови обнаруживаются лимфоциты, реагирующие с сердечной тканью и противомиокардиальные антитела.

    Наличие антигенной общности между стрептококком и сердцем (антигены стрептококка  сходны с антигенами миокарда) приводит к включению аутоиммунного механизма (образующиеся антитела к антигенам стрептококка могут перекрестно реагировать с антигенами миокарда) – появлению аутоантител к миокарду, антигенным компонентам соединительной ткани.

    Гуморальные и клеточные иммунологические сдвиги при ревматизме выражаются в повышении титров антистрептолизина - О (АСЛ-О), антистрептогиалуронидазы (АСГ), антистрептокиназы (АСК), возрастании В-лимфоцитов и снижении Т-лимфоцитов.

    Нарушается функция тканевых базофилов, усиливается их дегрануляция, в ткань и кровяное русло выходят биологически активные вещества (БАВ) – медиаторы воспаления: гистамин, серотонин, брадикинин и другие, что способствует развитию воспаления.

      Патологоанатомические изменения протекают в течение полугода и состоят из 4 фаз дезорганизации соединительной ткани: 

   I - мукоидное набухание – обратимый процесс, заключающийся в         разволокнении соединительной ткани

   II - фибриноидный некроз – необратимый процесс, проявляющийся дезорганизацией коллагеновых волокон, набуханием их, отложением фибриноида, глыбчатым распадом коллагена  

   III - формирование специфических ревматических гранулем вокруг очагов фибриноидного некроза – ашофф-талалаевских гранулем (она представлена крупными базофильными гистиоцитами, лимфоцитами, тучными и плазматическими клетками)   

  IV - стадия склероза (образование рубца) – исход гранулемы.

 Истинная ревматическая гранулема локализуется только в сердце. 

                      Схема  патогенеза  ревматизма

 














                           




Классификация (А.Н. Нестеров 1964)

 I. Фазы и степени активности:

1.  Активная (I - минимальная, II - умеренная, III - максимальная)

2. Неактивная

 II. Клинико-анатомическая характеристика поражения сердца:
В активной фазе:                                                                                                                                                

· ревмокардит первичный (без пороков клапанов)

· ревмокардит возвратный (с пороком клапанов)

· ревматизм без явных сердечных изменений
В неактивной фазе:

· ревматический миокардиосклероз 

· порок сердца (какой)

III. Клинико-анатомическая характеристика поражения других органов и систем:
· полиартрит, серозиты (плеврит, перитонит, абдоминальный синдром) 

· хорея, энцефалит, менингоэнцефалит, церебральный васкулит, нервно-психические расстройства

· васкулиты, нефриты, пневмонии, гепатиты, ирит, иридоциклит, тиреоидит

· поражение кожи (кольцевидная эритема) и подкожной клетчатки (ревматические узелки) 

· последствия и остаточные явления перенесенных внесердечных поражений

    IV.    По характеру течения:

· острое (до 2-х месяцев)

· подострое (3 – 6 месяцев)

· затяжное (от 6 до12 месяцев)

· непрерывно - рецидивирующее

· латентное (первично-латентное, вторично-латентное)

  V.    Состояние кровообращения:

· Н 0 – нет сердечной недостаточности

· Н I - недостаточность I степени

· Н II - недостаточность II степени

· Н III - недостаточность III степень

  VI.    Осложнения:

· нарушение ритма и проводимости

· недостаточность кровообращения (острая или хроническая)

· тромбоэмболии (указать куда)

· инфаркты органов (указать каких)

· последствия эмболий и инфарктов 

    Под неактивной фазой ревматизма понимают такое состояние здоровья у перенесших ревматизм, когда при динамическом клиническом и тщательном лабораторном обследовании не удается выявить каких- либо признаков воспаления или нарушения иммунитета. Работоспособность сохранена, нарушения гемодинамики выявляют при значительной физической нагрузке, если сформировался порок сердца.

  
Выделяют 3 степени активности:

· максимальную (III) – лихорадка, экссудативный компонент воспаления (мигрирующий полиартрит, выраженный кардит, серозит, ревматическая пневмония) в сочетании с высокими острофазовыми реакциями противострептококкового иммунитета (лейкоцитоз 12х109 и более, СОЭ 40  мм /час и выше, нарастание уровней фибриногена – 7 г/л и выше, серомукоида, показателя ДФА - реакции, сиаловые кислоты – 0,35 – 0,50 ЕД    оптической плотности, СРП 3 – 4 плюса, высокие титры АСЛ – О, АСГ, АСК

· умеренную (II) – умеренно или слабо выраженный кардит, субфебрильная температура, полиартралгии или подострый моно – олигоартрит, хорея, лабораторные признаки активности выражены умеренно (лейкоцитоз 10 – 12х109 или может отсутствовать, СОЭ 20 – 40 мм / час, умеренно повышены и другие лабораторные показатели) 

· минимальную (I) – клинически, ЭКГ (электрокардиографически), и ФКГ (фонокардиографически) преобладает минимально выраженная симптоматика кардита, лабораторные показатели нормальные или незначительно изменены (лейкоциты – 8 – 10х109,  СОЭ – до 20 мм/час, фибриноген – 4-5 г/л, СРП – отрицательный или 1+, сиаловые кислоты – 0,20 – 0,25 ЕД оптической плотности)

         При остром течении ревматизма: 

· острое начало с лихорадкой, полиартритом, ревмокардитом, другими проявлениями, с высокими лабораторными показателями активности и быстрым эффектом противовоспалительной терапии

· цикл клинических проявлений не превышает 2 – 3 месяцев

При подостром течении:

· может наблюдаться острое начало, но с менее выраженной лихорадочной реакцией, с менее выраженным полиартритом и меньшей податливостью противоревматической терапии

· чаще: с субфибрильной температуры, моно – олигоартрита, с преобладанием миоэндокардита, с периодическими обострениями и склонностью к течению до 3 -6 месяцев

        Затяжное течение:

· наиболее частый вариант течения возвратного ревматизма

· чаще развивается у женщин со сформированным пороком сердца

· в клинической картине преобладает ревмокардит, сопровождающийся нестойким субфибрилитетом и полиартралгиями

· активность патологического процесса минимальная или умеренная

· течение длительное ( не менее 6 месяцев), монотонное, без четких обострений и ремиссий

Непрерывно – рецидивирующее течение:

· характеризуется волнообразностью

· каждое обострение начинается остро с вовлечения всех оболочек сердца 

· и (или) полисерозита - развития васкулитов  (легочных, почечных, церебральных)

· олигоартрита и лихорадки

· лабораторные показатели высокой или умеренной активности

· пртивовоспалительная терапия дает не полный эффект

· заболевание приобретает затяжное течение без склонности к ремиссии

· дает тромбоэмболические осложнения, обусловленные собственно эмболическими процессами (обычно при мерцательной аритмии)  не редкими васкулитами и хроническим диссеминированным внутрисосудистым свертыванием

 Латентный ревматизм может быть первичным и вторичным.

Первично – латентный ревматизм распознается при случайном обнаружении порока сердца (обычно митральный) у лиц подвергшихся обследованию.

Вторично – латентный ревматизм может быть установлен при обнаружении признаков прогрессирования ревматического порока сердца у тех больных, у которых нет четких признаков активности, но в процессе наблюдения и лечения отмечается их динамичность.

Клинический диагноз включает следующие пункты:

1) наличие активности процесса (степень активности) или ремиссии;

2) характер поражения сердца;

3) наличие (отсутствие) поражения других органов и систем;

4) характер течения;

5) состояние кровообращения.

Примерные формулировки диагноза:

1.    Ревматизм. Активная фаза, II степень активности. Первичный эндомиокардит,  подострое течение. Н I степени.

      Осложнения: желудочковая экстрасистолия.

2.  Ревматизм. Активная фаза (I степень активности). Возвратный эндомиокардит (2-я атака). Сочетанный митральный порок. Н II А ст. 

 3. Ревматизм. Активная фаза (II степень активности). Подострое течение, возвратный ревмокардит, сочетанный митральный  порок сердца с преобладанием стеноза, Н II Б ст.

Клиника

  
Выделяют три периода:

    Первый период (скрытый) длится 2 – 3 недели с момента окончания стрептококковой инфекции до начала проявлений ревматической атаки. Он обусловлен сенсибилизацией организма с развитием токсико-инфекционного поражения соединительной ткани и иммунных сдвигов в ответ на стрептококковый антиген. Клинически этот период протекает бессимптомно, либо в виде признаков затянувшейся реконвалесценции (после ангины, обострения хронического тонзиллита): недомогания, потливости, артралгий, субфебрилитета и др. В крови возможно увеличение СОЭ, нарастание титров АСЛ-О, АСК, АСГ.

  Второй период (ревматическая атака) характеризуется гиперергической реакцией и клиническими признаками болезни: ревматическим полиартритом, кардитом, хореей или их сочетанием и  интерпретируется как начало болезни, как первая ревматическая атака.

  Третий период характеризуется качественными изменениями защитных сил и компенсаторных реакций с нарастанием иммунологических нарушений и прогрессированием дистрофических процессов. 

Ревматический кардит (ревмокардит) –  воспаление слоев стенки сердца: миокарда, эндокарда, перикарда при ревматизме, является ведущим проявлением заболевания. Чаще имеет место одновременное поражение миокарда и эндокарда (эндомиокардит), иногда в сочетании с перикардитом (панкардит), возможно изолированное поражение миокарда (миокардит).

     Диффузный миокардит характеризуется: 
· выраженной одышкой

· сердцебиениями

· перебоями и болями в области сердца

· появлением кашля при физической нагрузке, в выраженных случаях возможны сердечная астма и отек легких

Объективно: 

· общее состояние тяжелое

· отмечается ортопное

· акроцианоз

· увеличение объема живота

· появление отеков на ногах

· пульс частый, нередко аритмичный 

· границы сердца расширены, преимущественно влево

· тоны приглушены, возможен ритм галопа, аритмия, систолический шум в области верхушки сердца, вначале не интенсивного характера 

· при развитии застойных явлений в малом круге в нижних отделах легких прослушиваются мелкопузырчатые хрипы, крепитация

· при развитии застойных явлений в большом круге – увеличивается и становится болезненной печень, возможно появление асцита и отеков на ногах  

 Очаговый миокардит проявляется:

· неинтенсивными болями в области сердца

· иногда ощущением перебоев

Объективно:

· общее состояние удовлетворительное

· границы сердца нормальные

· тоны несколько приглушены

· неинтенсивный систолический шум на верхушке

· недостаточности кровообращения нет                                                                                         

Клиника ревматического эндокардита:

· сочетается с миокардитом, проявления которого доминируют и определяют степень тяжести, поэтому пользуются термином «ревмокардит»

· является причиной до 80% всех приобретенных пороков сердца

· в 1/3 случаев порок сердца образуется уже после первой атаки

·  в патологический процесс чаще вовлекается митральный клапан, в 2 раза реже – аортальный, гораздо реже – трехстворчатый; клапан легочной артерии практически никогда не поражается

Об эндокардите могут свидетельствовать симптомы: 

· более выраженная потливость

· более выраженное и длительное повышение температуры тела

· тромбоэмболический синдром

· усиление систолического шума в области верхушки сердца и появление диастолического шума в области верхушки сердца или аорты, что свидетельствует о формировании порока сердца 

· признаком эндокардита является сформированный порок сердца

«Порок сердца есть памятник угасшему эндокардиту» (С. Зимницкий).

   
У мужчин чаще поражается аортальный клапан, у женщин – митральный.

Ревматический перикардит встречается редко

· боли в области сердца разной интенсивности и продолжительности, не снимаются нитроглицерином, усиливаются при кашле, чихании, дыхании и движении

· возможна иррадиация в левую руку, плечо

· иногда рвота, икота в результате раздражения диафрагмального нерва

· потливость, субфебрилитет

· шум трения перикарда скребущего характера (хруст снега), лучше выслушивается в зоне абсолютной тупости сердца, усиливается при надавливании стетоскопом, никуда не проводится

· при накоплении серозно-фибринозного экссудата в сердечной сорочке: боли исчезают (разъединение листков перикарда накопившимся экссудатом), появляется одышка, усиливающаяся при горизонтальном положении

· нарастание глухости тонов сердца до их исчезновения

· вследствие затруднения притока крови к правому сердцу появляются застойные явления в большом круге (отеки, тяжесть в правом подреберье, увеличение печени)

 Различают три степени тяжести ревмокардита:

· легкая степень

· средней степени тяжести

· тяжелая степень

Особое внимание тяжелая степень – это панкардит (одновременное поражение всех трех оболочек сердца):

· увеличение всех границ сердца

· недостаточность кровообращения Н II, Н III
· нарушение ритма

Возвратный ревмокардит (повторный) характеризуется теми же симптомами, что первичный ревмокардит, но они проявляются на фоне сформировавшегося порока сердца и возможно появление новых шумов, что свидетельствует о формировании новых пороков. Имеет затяжное течение, нередки мерцательная аритмия и недостаточность кровообращения.

         Диагностическими критериями ревмокардита являются:

1) боли или неприятные ощущения в области сердца

2) одышка

3) сердцебиение

4) тахикардия

5) ослабление I тона на верхушке сердца

6) шум на верхушке сердца: систолический (слабый, умеренный,                                                                                 сильный), б) диастолический

    7)   симптомы перикардита

    8)   увеличение размеров сердца

    9)   ЭКГ – данные: а) удлинение интервала Р - Q 

                                    б) экстрасистолия

                                    в) другие нарушения ритма

  10)    симптомы недостаточности кровообращения

  11)   снижение или потеря трудоспособности

При наличии 7 из 11 критериев диагноз ревмокардита считается достоверным. 

   
Исход ревмокардита определяется частотой формирования пороков сердца и составляет 20% - 25% после перенесенного первичного ревмокардита. Частота формирования пороков сердца зависит от степени тяжести ревмокардита. 

Клиника ревматического полиартрита

· поражение крупных и средних суставов: коленные, голеностопные,      локтевые, плечевые, лучезапястные, тазобедренные, позвоночника, реже – мелкие суставы кистей и стоп
· поражения суставов характеризуются симметричностью и миграцией (летучестью) болей -  (летучесть поражения суставов – быстрое появление воспалительных изменений в новых суставах при обратном развитии в других)

· резкое ограничение движений

· припухлость, болезненность при пальпации и движении

· гиперемия кожи в области суставов, она сухая 

· возможно появление артралгии

· быстрый купирующий эффект при приеме аспирина и других            нестероидных  противовоспалительных средств

· ревматический полиартрит полностью обратим – деформаций не остается, лишь изредка при частом рецидивировании артрита, развивается умеренная деформация – хронический постревматический артрит Жаку

· в настоящее время чаще наблюдается преходящий олигоартрит, реже – моноартрит

· поражение суставов часто сочетается с кардитом, но может быть изолированным (обычно у детей)

Ревматическая (малая) хорея проявляется:

· внезапно меняется психологическое состояние ребенка – он становится эгоистичным или плаксивым, рассеянным, агрессивным, легко утомляется, эмоционально неустойчив

· возникают гиперкинезы –  гримасничанье, дизартрия (невнятность речи), нарушение почерка, общее двигательное беспокойство, беспорядочные движения, не может выполнять координационную пальценосовую пробу

· иногда преобладает мышечная гипотония – нарушается глотание, ходьба, физиологические отправления, ребенок не может сидеть, удержать голову

· характерные клинические признаки  хореи – симптомы «дряблых плеч» (при поднимании за подмышки голова погружается в плечи), «глаза и языка» Филатова (невозможность одновременно закрыть глаза и высунуть язык), «хореическая рука» - сгибание в  лучезапястном и разгибание в пястно-фаланговых и межфаланговых суставах вытянутой вперед руки                                                                                                                             

· хореические гиперкинезы усиливаются при волнении, физической нагрузке и исчезают во время сна

· нарушение статики и координации при движениях (пошатывание при ходьбе, неустойчивость в позе Ромберга) 

· выраженная сосудистая дистония

· на фоне противоревматического лечения хорея купируется через 1-2 месяца

Поражение кожи и подкожной клетчатки характеризуется кольцевидной эритемой и ревматическими узелками, в основе которых лежит васкулит.

Кольцевидная (аннулярная) эритема – рецидивирующие высыпания розового цвета, кольцевидной формы, с неровными контурами, без зуда и шелушения. Окраска их ослабевает от периферии к центру. Наблюдается на боковой поверхности груди, шее, лице, животе, конечностях, чаще встречается в детском, юношеском и молодом возрасте. Эритема имеет не стойкий характер, усиливается под действием тепла.

Подкожные ревматические узелки – округлые, плотные, почти безболезненные образования величиной с горошину, локализованные в подкожной  клетчатке около суставов на разгибательной поверхности по ходу сухожилий.

Поражение легких  и плевры проявляется ревматической пневмонией или легочным васкулитом преимущественно у детей:

· одышка

· повышение температуры

· при васкулите – кашель, кровохарканье

· крепитация 

· мелкопузырчатые хрипы

· множественные очаги уплотнения на фоне усиленного легочного рисунка

· ревматический плеврит имеет обычную симптоматику: боли при дыхании, повышение температуры, шум трения плевры, при скоплении экссудата (обычно серозного) в плевральной полости – притупление перкуторного звука и ослабление или отсутствие дыхания

· небольшой выпот, регистрируемый рентгенологически

· отличительная особенность – быстрый эффект противоревматической терапии

Ревматическое поражение почек:

· протеинурия и микрогематурия вследствие поражения сосудов клубочков

· редко – гломерулонефрит, гипертензия и отеки

· противоревматическое лечение дает положительный эффект

Поражение пищеварительного аппарата:

· могут быть изменения в печени в виде интерстициального гепатита

· у детей иногда возникает сильная боль в животе, с тошнотой, рвотой, иногда напряжением мышц живота, обусловленная аллергическим перитонитом

· отличительные признаки: диффузный характер боли, сочетание ее с другими признаками ревматизма (кардит, полиартрит, малая хорея), быстрый эффект противоревматической терапии 

Диагностические критерии Киселя – Джонсона, дополненные Нестеровым

Большие:

· кардит

· полиартрит

· хорея                                                                                                                                                  

· кольцевидная эритема

· подкожные узелки

Малые:

· ревматический анамнез (предшествующая ревматическая лихорадка или ревматический порок сердца)

· артралгии

· лихорадка

· увеличение СОЭ, лейкоцитоз

· СРП, сиаловые кислоты, трансаминазы

· удлинение Р - Q интервала ЭКГ

Дополнительные критерии -  доказательства, подтверждающие предшествующую стрептококковую инфекцию

· повышение титров противострептококковых антител, АСЛ-О, АСК, АСГ

· повышенный титр антител к сердечно-реактивному антигену

· выделение из зева бета-гемолитического стрептококка группы А

· недавно перенесенная скарлатина 

Диагностическое правило: наличие двух больших или одного большого и двух малых критериев и доказательства предшествующей стрептококковой инфекции подтверждают диагноз ревматизм.

 
Диагностика

1. ОАК: лейкоцитоз, увеличение СОЭ, сдвиг лейкоцитарной формулы влево 

2. БАК: общий белок, белковые фракции (уменьшение альбуминов и увеличение глобулинов – диспротеинемия), СРП, сиаловые кислоты

3. ОА мочи: нормальный или небольшая протеинемия, микрогематурия

4. ИИ крови: повышен уровень иммуноглобулинов и титров антистрептококковых антител, АСЛ-О, АСК, АСГ, появляются ЦИК и СРП

5. ЭКГ: аритмии, интервал Р - Q удлиняется (нарушение ритма и проводимости отражает миокардит)

6. Эхокардиография (доплерэхокардиография) – важна для уточнения патологии клапанов и выявления перикардита

7. ФКГ

8. Рентгенография с контрастированием пищевода: увеличение размеров сердца, снижение сократительной способности

Лечение

                                     Проводят в три этапа:

 I  -  в стационаре проводят активную противовоспалительную терапию; 

 II - продолжение лечения после выписки в кардиоревматологических      кабинетах поликлиники;      

 III - диспансерное наблюдение и профилактическое лечение в поликлинике
 Цели лечения

· Эрадикация бета – гемолитического стрептококка

· Подавление активности ревматического процесса

· Предотвращение формирования порока сердца 

Лечебная программа

1. Режим

2. Лечебное питание

3. Этиологическое лечение

4. Купирование активного воспалительного процесса

5. Метаболическая терапия 

6. Симптоматическое лечение                                                                                                        

7. Диспансеризация

8. Профилактика 

Госпитализация с предполагаемым ревматизмом всех пациентов.

 1. Режим – зависит от наличия ревмокардита и степени его активности. Соблюдают постельный  (при выраженном кардите и весь лихорадочный период) и полупостельный режим на 2 – 3 недели. К моменту выписки пациент переводится на свободный режим. 

2.   Диета  № 10 с достаточным количеством полноценных белков не менее 1 г на 1 кг массы тела и ограничением поваренной соли и углеводов. В рацион включают овощи и фрукты, обеспечить достаточное содержание витамина С и калия, особенно при недостаточности кровообращения.

3.   Этиотропная терапия: 

 пенициллин 1500000 -2000000 ЕД в сутки 10 -14 дней ( оказывает бактерицидное действие на бета - гемолитический стрептококк группы А). 

В дальнейшем введение пролонгированного препарата 

бициллин – 5 в дозе 1500000 ЕД каждые 20 -21 день.

При непереносимости пенициллина применяют макролиды: 

эритромицин по 250000 х 4 раза в день

или рокситромицин по 150 мг х 2 раза в сутки внутрь

или кларитромицин по 250 мг х 2 раза в день

Эффективны цефалоспорины.

При хроническом тонзиллите консервативное местное лечение, а при необходимости удаление миндалин.

4. Противовоспалительная терапия – используются НПВС и глюкокортикоиды.

     
1. Глюкокортикоиды назначают при высокой степени активности.

Преднизолон 20-30 мг / в сутки (длительность и дозы зависят от тяжести болезни) до достижения лечебного эффекта, затем дозу снижают на 2,5 мг каждые 5 – 7 дней.

Побочное действие глюкокортикоидов:

· задержка натрия и воды и развитие отечного синдрома

· гипергликемия

· гликозурия

· диспептические явления

· эрозии и язвы гастродуоденальной зоны

· артериальная гипертензия

· кушингоидный синдром

   
2. НПВС назначаются при менее выраженной активности ревматического процесса, при тяжелой форме ревмокардита их можно применять только после ликвидации недостаточности кровообращения, так как они уменьшают образование энергии в миокарде и могут способствовать развитию дистрофии миокарда:

ацетилсалициловая кислота 1 г х 3 – 4 раза в день после еды в течении 1 – 3 месяцев и более

или индометацин (метиндол) по 25 мг х 3 – 4 раза в день

или  вольтарен (ортофен, диклофенак, диклонак) по 25 мг х 3 -4 раза в день

или ибупрофен (бруфен)  0,4 г х 4 раза в день

Прием НПВС сочетают с мизопростолом, вентером для предупреждения гастропатии.

   
 Механизм действия НПВС:

· уменьшение проницаемости капилляров

· торможение синтеза или инактивация медиаторов воспаления

· анальгетическое и жаропонижающее действие

· уменьшение агрегации тромбоцитов

Побочное действие:

· гастропатии (тошнота, изжога, боли в эпигастрии)

· эрозии, язвы ЖКТ

 
3. Учитывая выраженность иммунопатологических процессов, показано назначение аминохинолиновых производных при снижении дозы глюкокортикоидов: делагил 0,25г или плаквинил 0,2                                                                                                                               или резохин однократно в сутки, в течение 6 - 8 месяцев, а при затяжном и непрерывно-рецидивирующем течении - годами  

        Механизм действия:

· слабое иммуннодепресантное действие

· стабилизируют лизосомальные мембраны

· уменьшают повреждающее влияние протеолитических лизосомальных ферментов

Побочное действие:

· пигментная дегенерация сетчатки

· кожные сыпи

· цитопенический синдром

· диспептические явления

5.  Метаболическая терапия – улучшает метаболические процессы в миокарде:

Рибоксин по 0,2 г по 2 таблетки 3 раза в день. 

Фосфаден по 0,05 г по 2 таблетки 3 раза в день или в/м 2% 1- 2 раза в день. 

Натрия аденозинтрифосфат (АТФ) – в/м 1 – 2 мл х 1 раз в день в течение 20 -30 дней.

Пиридоксальфосфат (коферментная форма витамина В6) по 0,01г по 1 -2 таблетки х 3раза в день 4 недели. 

Липоевая кислота – липамид  по 0,025  по 1 – 2 таблетки х 3 раза в день в течение месяца.

Кобамамид (кофермент витамина В12) по 0,001 по 1 – 2 таблетки 3 раза в день или в/м 1 – 2 раза  в день, курс 20 – 25 дней.

Кокарбоксилаза (кофермент витамина В1) в/ м по 50 – 100 мг 1 раз в день, курс 20 – 30 дней.  

Калия оротат по 0,5 г х 3 раза в день после еды, курс 1 – 2 месяца.

Эти препараты улучшают метаболизм  миокарда, микроциркуляцию, насыщение миокарда кислородом, способствует образованию энергии.

6. Симптоматическое лечение  
При развитии недостаточности кровообращения: мочегонные, периферические вазодилататоры.

При резком снижении сократительной способности – инотропные негликозидные средства: дофамин, глюкагон или  небольшие дозы сердечных гликозидов: строфантин, коргликон, дигоксин.

При развитии аритмий: поляризующая смесь, антиаритмические средства.

При хорее добавляют люминал либо психотропные средства: аминазин, седуксен.

Диспансеризация

   После купирования активного ревматического процесса ребенка или подростка направляют в специализированный ревматологический санаторий, взрослого – в местный кардиологический санаторий или в поликлинику под наблюдение ревматолога, при его отсутствии – к терапевту. 

Задачи:

· осуществление лечебных мероприятий, направленных на окончательную ликвидацию активного ревматического процесса

· проведение симптоматической терапии нарушений кровообращения

· решение вопросов хирургической коррекции пороков с кардиохирургами

· решение вопросов реабилитации, трудоспособности, трудоустройства

· осуществление вторичной профилактики ревматизма и рецидивов заболевания

       Больной ревматизмом в активной фазе вызывается  4 раза в год, осматривается ревматологом.

ЛОР – врач, стоматолог осмотр 1 раз в год; окулист – 1 раз в 2 года; кардиохирург, невропатолог – по показаниям.

ОАК – 4 раза в год;

ОА мочи, рентгеноскопия сердца, ЭКГ, ФКГ, эхо - КГ, биохимические показатели воспаления – 2 раза в год;
ИИ крови: уровень иммуноглобулинов и титр антистрептококковых антител, АСЛ-О, АСК, АСГ
     В неактивной фазе осмотр ревматологом или терапевтом 1 – 2 раза в год.                                      

ЛОР – врач, стоматолог – 1 раз в год.

Кардиохирург, невропатолог, офтальмолог – по показаниям.

ОАК 2 раза в год, остальные исследования – 1 раз в год.

Профилактика

Первичная профилактика включает:
· комплекс индивидуальных, общественных мер, направленных на предупреждение заболеваемости: закаливание организма, повышение жизненного уровня, улучшение жилищных условий, борьба со скученностью в детских садах, школах, общественных учреждениях, казармах

· санация хронических очагов инфекции

· раннее и эффективное лечение ангины и других острых стрептококковых заболеваний верхних дыхательных путей

Вторичная профилактика:

· назначение бициллина–5 круглогодично, ежемесячно в течение первых 3-х лет после перенесенной атаки

· в последующие 2 года назначают 2 – 3 инъекции бициллина-5 в обычной дозе весной и осенью -  сезонная бициллинопрфилактика  

· бициллин-5 сочетают с ацетилсалициловой кислотой (1,5 – 2 г в сутки)

· при наличии признаков формирования клапанного порока сердца, при затяжном или непрерывно-рецидивирующем течении ревматизма с возвратным ревмокардитом, круглогодичная бициллинопрофилактика проводится в течение всех 5 лет, при необходимости и дольше.

Текущая профилактика – всем больным ревматизмом при ОРЗ и ангине, до и после оперативных вмешательств (экстракция зуба, тонзилэктомия, аборт) показан 10 - дневный курс лечения пенициллином в средней терапевтической дозе.

 Беременные, больные ревматизмом, с первых недель наблюдаются совместно ревматологом и акушером – гинекологом, которые решают вопрос о сохранении или прерывании беременности и бициллинопрофилактике; бициллин им назначается только с 8 – 10 –недельного срока беременности и до родов, в послеродовый период вопрос решается индивидуально

СХЕМА ОБСЛЕДОВАНИЯ БОЛЬНЫХ

 С ПАТОЛОГИЕЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

	ЖАЛОБЫ ПАЦИЕНТА:

1. Головная боль

2. Боли в области сердца (протяжённость, локализация, иррадиация, условия возникновения)

3. Одышка (постоянная, периодическая)

4. Сердцебиение (нарушение ритма сердца)

5. Наличие отёков на нижних конечностях

6. Кровохарканье

7. Удушье

	АНАМНЕЗ БОЛЕЗНИ:

1. Факторы риска

2. Причины

3. Начало и развитие заболевания

4. Лечение

	АНАМНЕЗ ЖИЗНИ:

1. Наследственность

2. Вредные привычки

3. Условия труда и быта

4. Нервно-психическое перенапряжение

5. Профессия

6. Переохлаждение

7. Частые ангины

	НЕПОСРЕДСТВЕННОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ ПАЦИЕНТА:



	ОСМОТР:

· цианоз;

· одышка;

· отёки;

· набухание вен шеи;

· усиленная пульсация шейных вен
	ПАЛЬПАЦИЯ:

· верхушечный толчок;

· пульс (частота, ритмичность, напряжение, наполнение)
	ПЕРКУССИЯ:

· границы сердца;

· увеличение печени;

· асцит
	АУСКУЛЬТАЦИЯ:

· ритм сердца;

· шум в сердце;

· тоны сердца;

· дополнительные тоны

	ЛАБОРАТОРНОЕ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ:

1. ЭКГ

2. Измерение артериального давления

3. Рентгенологическое обследование

4. Фонокардиография

5. Эхокардиография

6. Общий анализ крови

7. Биохимическое исследование крови: белки, фибриноген, холестерин, С-реактивный белок, протромбиновый индекс, трансаминазы, лактатдегидрогиназа, креатинфосфокиназа

8. ИИ крови: уровень иммуноглобулинов,титрантистрептококковых антител, АСЛ-О, АСК, АСК.


Терминологический диктант

 для самоконтроля исходного уровня знаний

по теме: «Методика исследования больных

с сердечно-сосудистой патологией».

1. Скопление отечной жидкости в брюшной полости –

2. Урежение ЧСС называется –

3. Разница между ЧСС и частотой пульса –

4. Давление, которое оказывает кровь на стенки артерий в момент диастолы,  называется –

5. Соотношение между суточным диурезом и количеством выпитой жидкости за сутки называется –

6. Внезапная кратковременная потеря сознания, в следствии острого малокровия мозга - это 

7. АД выше 140/90 мм рт. ст. называется –

8. Сила, с которой нужно пережать артерию, чтобы прекратить в ней ток крови называется –

9. Приступ загрудинных болей, купирующийся после приема нитроглицерина называется –

10.  Резкое падение АД при сохраненном сознании – это

11.  Учащение сердечных сокращений называется –

12.  Скопление отечной жидкости в плевральной помощи называется – 

13. Ритмичные колебания стенок артерий, в результате выброса крови из             сердца называется –

14.  Внезапный приступ удушья, связанный с развитием острой сердечной недостаточности называется –

15.  АД ниже 90/60 мм рт. ст. называется – 

16.  Быстрый подъем АД сопровождающийся выраженной клинической симптоматикой называется –

17.  Внутрикожное введение 0,9% раствора натрия хлорида с целью выявления скрытых отеков - это 

18.   Нарушение ритма пульса - это 

19.   Скопление отечной жидкости в сердечной сорочке это –

20.   Остановка сердца - это 

21.   Отсутствие дыхания - это 

22.   Нарушение дыхания - это 

23.   Вынужденное положение - это 

24.   Дренажное положение - это 

25.    Редкое дыхание - это 

26.    Учащенное дыхание - это 

27.    Характер мокроты при отеке легких называется –

28.    Отеки могут быть –

29.    Методы определения скрытых отеков –

30.    Разлитые отеки по всему организму называются -

31.    Нарушение частоты, глубины и ритма дыхания называется 

32.   Давление, которое оказывает кровь на стенки артерий в момент        систолы,  называется –

Эталон ответов терминологического диктанта 

для самоконтроля исходного уровня знаний

по теме: «Методика исследования больных

с сердечно-сосудистой патологией».

1.  Асцит

2.  Брадикардия

3.  Дефицит пульса

4.  Диастолическое давление

5.  Водный баланс

6.  Обморок

7.  Гипотензия.

8.  Напряжение пульса

9.  Стенокардия

10.   Коллапс

11.  Тахикардия

12.   Гидроторакс

13.   Пульс

14.   Сердечная астма

15.   Гипотония 

16.   Гипертонический криз

17.   Гидрофильная проба или проба Макклюра-Олдрича

18.   Аритмия

19.   Гидроперикард

20.   Асистолия

21.   Апноэ

22.   Диспноэ

23.   Положение, которое занимает пациент для облегчения состояния или уменьшения боли 

24.   Положение, при котором лучше всего отходит  мокрота

25.   Брадипное

26.   Тахипное

27.   Розовая, пенистая

28.   Общие и местные

29.   Взвешивание, определение водного баланса, гидрофильная проба

30.   Анасарка

31.   Одышка

     32.  Систолическое давление

СЕСТРИНСКИЙ ПРОЦЕСС ПРИ РЕВМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ СЕРДЦА

I  этап. Сестринское обследование


Перед обследованием медицинская сестра беседует с пациентом на интересующие его темы и старается установить с ним доверительные отношения.


В неторопливой беседе она выясняет условия жизни, работы, перенесённые заболевания (какие выставлялись диагнозы, чем лечился). В беседе выясняются основные жалобы (подробно) и проблемы пациента, боли в сердце.


При осмотре выявляются объективные симптомы: одышка, цианоз или бледность кожных покровов, изменения формы пальцев, ногтей, сыпь или узелки под кожей, кровоизлияния в конъюктиву глаз, деформации суставов, тахикардия, аритмии пульса, низкое или высокое АД, пастозность голеней, отёки, субфебрильная температура или гектическая лихорадка и др.
II этап. Устанавливаются проблемы (сестринские диагнозы) по приоритету
· Беспокойство в связи с возникшим заболеванием сердца и его исходом.

· Боль в сердце в результате воспалительного поражения сердца.

· Непостоянные боли в крупных суставах и нарушение движения в них.

· Повышенная (субфебрильная или лихорадка) температура тела, как отражение иммунного воспаления.

III  этап. Планирование сестринских вмешательств

	Цели сестринских вмешательств
	План сестринских вмешательств

	К концу дня пациент не будет испытывать беспокойство.
	1. Провести беседу с пациентом о сути заболевания и благоприятных исходах.

2. Поместить пациента в палату выздоравливающих от подобных заболеваний.

3. Побеседовать с родственниками перед их визитом к пациенту.

4. По назначению врача пациенту принимать седативные и болеутоляющие средства.

	Через 30 минут пациент не будет испытывать боли в сердце.

В течение недели боль исчезнет, а функции суставов восстановятся.
	1. Придать пациенту удобное возвышенное положение.

2. Обеспечить доступ свежего воздуха.

3. Дать под язык 1 таблетку нитроглицерина (если АД с не ниже 100 мм рт.ст.).

4. Если боль не купирована, повторить приём нитроглицерина и по назначению врача ввести в/м или в/в ненаркотический анальгетик (анальгин) или при перикардите – наркотический анальгетик (промедол).

5. Провести беседу о необходимости постельного режима, диетического питания и полного доверия медицинскому персоналу больницы.

1. Обеспечить покой и тепло конечностям и приподнять их на 20-300.

2. Использовать согревающие компрессы на суставы.

3. Выполнять назначенные физиотерапевтические процедуры.

4. В назначенные сроки выполнять назначения врача: таблетки, инъекции.

5. Провести беседу о выполнении двигательного режима.

	В течение недели температура тела станет нормальной.
	1. Следить за температурой пациента в палате.

2. Согревать пациента грелками, одеялами в момент озноба, производить смену белья – при жаре и потах.

3. Подвесить пузырь со льдом над головой пациента.

4. Своевременно фиксировать температуру в температурном листе.

5. На высоте лихорадки применить жаропонижающие средства (литические смеси) по назначению врача.

6. Проводить антибактериальную и противовоспалительную терапию по назначению врача.

7. Следить за пульсом, АД, полостью рта и физиологическими отправлениями пациента. За его поведением (возбуждение, депрессия).


IV этап. Реализация спланированных вмешательств.

V этап. Итоговая оценка эффективности сестринских вмешательств.


Варианты:

Поставленные цели достигнуты выполнением запланированных вмешательств. Медсестра осуществляет закрепляющий уход (контроль диеты, расширение двигательного режима и др.).

Цель достигнута полностью – медсестра под руководством врача корректирует вопросы ухода.

Возникли новые вопросы, осложнения:

· вновь повысилась температура тела;

· появилась одышка в покое;

· появился кашель у пациента, длительно принимающего 

      (-адреноблокаторы;

· снизилось АД, появился нитевидный пульс;

· нет стула 3 суток;

· у пациента на высоте лихорадки появились возбуждение, бред и др.

Появившиеся проблемы свидетельствуют об осложнениях при заболеваниях сердца и требуют планирования и реализации новых сестринских вмешательств.
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